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Ozet

Ust solunum yolu enfeksiyonlari, insanlarda en sik goriilen enfeksiyonlardir.
Ust solunum yolu enfeksiyonlart hafif bir sekilde atlatildig1 gibi bazen hayati
tehdit olugturabilir. Yilda ¢ocuklarda ortalama 6-10, yetigkinlerde ise 2-4
kez goriilir. Glinlimiizde kreglerin yayginlagmasiyla birlikte 6zellikle 6 yas
alti gocuklarda siklikla goriiliir. Bu enfeksiyonlarin etiyolojisinde bakteri ve
viriisler rol oynar. Her enfeksiyona birden fazla viriis yol agabilir. Her bir
viriis birden fazla enfeksiyon sebebi olabilir. Influenza ve parainfluenza
viriisleri, adenoviriis, respiratuvar sinsityal viriis, rinoviriis siklikla goriilen
viral etkenlerdir. Streptococcus pneuwmonine, Haemophilus influenzae, Movaxelln
catarvhalis, Staphylococcus aureus ve Streptococcus pyogenes etiyolojide en gok
kargilagilan bakteriyel ajanlardir. Patojenler gogunlukla temas ve damlacik
yoluyla bulag gosterir. Genellikle ateg, bogaz agris1, oksiiriik, burun akintisi,
burun tikanikhig1 gibi semptomlar goriiliir. Ust solunum yolu enfeksiyonlar
gogunlukla soguk alginligi, grip, rinosiniizit, otitis media, tonsillofarenjit
seklinde siniflandirilir. Tanida genellikle klinik bulgulardan yararlanilir. Akile
bir tedavi igin etkenin izolasyonu 6nem tagir. Bu nedenle PCR, hizlt antijen
tanima testi, burun ve bogaz kiiltiirii gibi yontemlere bagvurulur. Ust solunum
yolu enfeksiyonlar: tedavisinde antibiyotikler siklikla tercih edilir. Bakteriyel
enfeksiyonlarin tedavisinde antibiyotikler tercih edilir. Fakat etkenin siklikla
viriis olmast nedeniyle antibiyotikler ile etkin bir tedavi elde edilmeyebilir.
Viral enfeksiyonlarda ise tedavi genellikle semptomlara yoneliktir.

1. Ust solunum yollar1

Ust solunum yolu; burun, paranazal siniisler, nazofarenks, orofarenks
ve larenks olarak bag ve boyun kisminda bulunan ve toraksin tizerindeki
anatomik yapilardan olugur. Ust solunum yollarinda meydana gelen viriis
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kaynakli enfeksiyonlar giinliik hayatta en sik kargilagilan solunum yolu
hastaliklaridir (1).

Ust solunum sistemi ¢esitli korunma mekanizmalart sayesinde
hastaliklara kars1 direng gostermektedir. Bu sistemdeki organlar soguk,
gesitli irritanlar ve bazi enfeksiyonlara maruz kalir. Enfeksiyonlar ilk olarak
iist solunum yolu sistemindeki burun, siniis, larenks ve farenkste goriiliir
(2). Enfeksiyon ilk baglarda viral kaynakliyken sonradan sekonder olarak
bakteriyel 6zellik kazanabilmektedir. Ayrica pek ¢ok sayida ajan e zamanh
izole edilebilmektedir. Cocuklarin en fazla gegirdigi hastaliklarin baginda
solunum yolu hastaliklar1 gelmektedir. Ozellikle son dénemde kreslerin
yayginlagmasiyla birlikte 6 yagin altindaki ¢ocuklarda siklikla goriilmektedir.
Bu ¢ocuklarda goriilen hastaliklar tist solunum yolunda genellikle alerjik rinit
olarak kendini gostermektedir (1, 3).

Ust solunum yolu enfeksiyonlari (USYE) tanilarinda klinik bulgular
genellikle i¢ i¢e geg¢mistir. Kesin ayiricr tanilarini yapmak ¢ogu zaman
miimkiin olmamaktadir. Giiniimiizde USYE’ler en fazla antibiyotik kullanma
nedenlerinin baginda gelmektedir. Ayrica bu enfeksiyonlarin biiyiik bir
gogunlugu viriis kaynakl olarak meydana gelmektedir (4).

Saglikl bir insan giin iginde 7000 litreden fazla hava solumaktadir. Giinde
metrekiip hava iginde yaklagik olarak 104-106 bakteri hiicresi digaridan alinan
hava ile birlikte solunur. Erigkin bir birey yilda ortalama 2-4 defa, ¢ocuklar
ise yilda ortalama 6-10 defa USYE‘ye yakalanmaktadirlar. USYE, genellikle
kendi kendini sinirlar ¢ok az da olsa komplikasyonlara neden olabilmektedir.
Komgu solunum yolunu da etkilemeleri nedeniyle bu enfeksiyonlarin belirti
ve bulgular1 da benzer 6zellik gostermektedirler. Bu belirtiler genellikle
burun akintisi, burun tikanikhigi, oksiiriik, bogaz agris1 seklinde meydana
gelir (1, 5). Akut st solunum yolu enfeksiyonlar1 genel olarak soguk ile
iligkilendirilir. Bu enfeksiyonlarin gogu kendisini soguk havalarda gosterir ve
mevsimseldir. Bakterilerin 6zellikle de viriislerin USYE’ye neden oldugu iyi
bilinse de, toplumda, viicudun soguga ile maruz kalmasi sonucu USYE’nin
meydana geldigine dair yaygin inaniglar mevcuttur (6).

Ust solunum yolu, akcigerlerde oksijen ve karbondioksit degisiminin
gergeklestigi yer olan solunum kismina solunan havayr ulagtiran solunum
sistemi boliimiidiir. Bebegin diinyaya gelmesinin hemen ardindan ist
solunum yoluna ¢ok sayida mikroorganizma yerlesir ve burada bir flora
olustururlar. Zamanla bu topluluk erigkin florasi sekline doniigerek yogunlugu
az, cesitliligi fazla bir durum alir. Bu floray1 olugturan mikroorganizmalar
dokulara yayilm gostermezler, herhangi bir saglik problemine neden
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olmazlar. Ancak viicudun direnci herhangi bir sebeple zayifladiginda floray1
olugturan bu iiyeler zararh hale gelebilirler (5, 7, 8).

Hastaliga neden olabilecek her tiirli maddenin solunum yolu ile
temasindan sonra bu patojenlere kars1 fiziksel ve mekanik engeller, hiimoral
ve hiicresel bagisikhiga ait savunma mekanizmalar1 bulunmaktadir (1). Ust
solunum yollarinin normal florasinda Viridans streptokoklar, Staphylococcus
aurveus (S. awreus), Streptococcus pnewmonine (S. pneuwmonine), Niesseria
spp., koagiilaz negatif stafilokoklar, difteroidler, Haemophilus influenza
(H. Influenza) ve diger Haemophilus spp.’ler, anaerobik ve mikroaerofilik
streptokoklar bulunmaktadir (8).

Burun, orta kismindaki kemik ve kikirdaktan olugan septum ile simetrik,
igi hava dolu iki nazal bogluk bigiminde boliinmiistiir (Sekil 1). Epitel
yap1 bakimindan benzerlik gostermeyen filtrasyon (vestibiiler), solunum
(respiratuar), ve koku alma (olfaktor) bolgesi olarak ii¢ bolgeye ayrilir (7, 9).

olfaktor bolge

solunum

vestibiiler hilgesi

bolge

Sekil 1. Burun bolgesinin anatomik yapiss (9).

Burun boglugu dig gevre ile siirekli olarak temas igerisindedir. Dig
ortamdan solunan viriis, bakteri, mantar gibi g¢esitli mikroorganizmalar
igeren toz ile kirlenmis havayr burun filtreler, viicuda uygun olarak 1sitir ve
nemlendirir (5-7).

Yapilan galigmalarda herhangi bir saglik problemi bulunmayan insanlarin
nazal florasinda daha c¢ok Corynebacterium, Staphylococcus, Streptococcus,
Bifidobacterium ve Moraxelln cinsleri bulunmaktadir. Burunun vestibiiler
boliimii epitel ile kaphdir. I¢ tabakasinda, digaridan solunan havanin iginde
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bulunan pargaciklar1 tutup igeri girmesine izin vermeyen kil folikiilleri
bulunur. Bunlar vibrissia olarak adlandirilir (5, 7).

Burun ve diger tist solunum yollarinin patojenlerden kaynakl enfeksiyona
tepki olarak iki esas savunma mekanizmast vardir. Tlki mukus tabakasinin
mukosiliyer temizlenmesi digeri ise fagositik 10kositlerin rol aldig1 dogustan
itibaren var olan bagisiklik cevabidir (6).

Burun ig¢indeki mukus, 5 um kalinliginda olup %95 su, %2 miisin, %1
lipit, %1 tuzlar ve %1 albumin gibi gesitli proteinlerden meydana gelmistir.
Patojenler bu mukusa tutunur ya da mukus i¢inde dagilarak gastrointestinal
kanala gonderilir. Bu igleme “mukosiliyer klerens” ad1 verilir (9).

Larinks (Gurtlak), silindir seklinde, solunum sisteminin ve sesin énemli
organidir. Orofarinks ve soluk borusu (trakea) arasinda yerlesim gosterip
havayi trakeaya iletir (7, 10, 11). Duvar elastik kikirdak ve hiyalinden olugur.
Sesin meydana gelmesinde 6nemli bir rol oynar. Larinks mukozasi, goblet
hiicrelerinin tirettigi mukus ve bezleri ile kaphdir. Bu tabaka gesitli bakteri
florasina sahiptir. Mukus ile kapli epitel hiicreleri, larinks liimeninden gelen
uyarilara kars1 fiziksel bir engel olugturur (7, 12).

Gurtlak 6kstirme, yutma, nefes alma, ses olaylarinda 6nemli role sahip bir
organdir. Ozellikle iglevsel 6ncelik sirasina gore hava yolunun korunmast,
solunum ve fonasyon olarak ii¢ temel gorevi kargilar. Ozellikle yiyecek ve
igeceklerin yutulmasiyla birlikte hava yolunun korunmasinda meydana
gelebilecek bir olumsuzluk hayati tehdit olusturur Yaprak seklindeki
epiglottis, larinksin istiine tutunmug elastik kikirdaktir. Yutma olay1
sirasinda trakeayr kapatir. Bu gekilde yiyeceklerin, igeceklerin, tiikiiriigiin
ve yabanci maddelerin alt solunum yollarindan gegip akcigere ulagmasini
Onler (12-14).

Gurtlak, solunum gorevi ile hava yolunu diizenler ve uygun hale getirir.
Larinks fonasyon ile burun, ag1z boslugu, farinks ile birlikte sesin kontrollii
iletimini saglar. Larinksin koruma iglevi biitiiniiyle istemsizdir ve rekflekstir.
Solunum ve fonasyon iglevleri ise istemlidir. Ancak bunlar da gesitli reflekslerle
diizenlenmektedir (13).

Farinks (Yutak); nazofarinks, orofarinks, laringofarinks olarak ti¢ kisma
ayrilmugtir (Sekil 2). Yutagin ilk kismi nazofarinks olarak adlandirilir. Burun
boslugunun arkasindadir ve ostaki borusuna agilir. Damaktan baglayip
larinkse kadarki orta kismina orofarinks, larinkse yakin olan alt boliimiine
ise laringofarinks adi verilir (10, 14).
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Farengeal

___Nazofarenks
___profarenks

|__jarengofarenks

Sekil 2. Favinksin anatomik yapiss (15).

Nazofarinks solunum epiteli ile kaplidir. Orofarinks kismi ise keratinli
olmayan ¢ok katli yassi epitel ile kaplidir. Bu epitel alinan yiyecek ve
igeceklerin agindirici etkilerine karst koruma gorevi yapar. Nazofarinksin
arkasinda, ostaki borusunun baslangig yerinde adenoid olarak isimlendirilen
nazofaringeal tonsillalar toplu halde bulunan lenfositlerden olugur (7, 10,
14).

2. Ust Solunum Yolu Enfeksiyonlart

Ust solunum yolu enfeksiyonlari hastanelerde en sik kargilagilan
hastaliklardir. Hafif gegirilen soguk alginligindan, hayati tehdit olugturan
epiglottite kadar genis bir arahigi kapsamaktadir. Cogu zaman etken viriis
olmasina ragmen siklikla regeteye antibiyotikler yazilmaktadir. Bu durumda
bakterilerin direng gostermesi problemi ortaya ¢tkmaktadir. Soguk alginligi
etiyolojisinde rinoviriisler biiyiik rol oynar. Respiratuvar sinsityal viriis
(RSV, Respiratory Syncytial Virus) ve adenoviriisler de etken olabilmektedir.
Adenovirtislere ayrica rinosiniizit, tonsillofarenjit ve otitis media (OM)
enfeksiyonlarinda kargilagilir (1, 16).

Adenoviriisler, ilk defa 1953 yilinda insan adenoid hiicresinden izole
edilen ¢ift sarmal deoksiriboniikleik asid (DNA) viriisleridir. 70-90 nm
capindadirlar. Yaklagik 100 fenotipi tanimlanmig olup bunlardan 51 tanesi
insanlarda enfeksiyon olusturabilmektedir. Biitiin insan adenovirtisleri
Mastadenoviriis cinsi iginde siniflandirilir. Bunlar gesitli 6zelliklerine gore
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Adan Fye olmak iizere alt1 gruba ayrilir. GOz, gastrointestinal, iiriner ve
solunum sistemini enfekte ederler (17).

Insan rinoviriisleri (HRV) grip ve soguk alghg gibi enfeksiyonlarin
gogunda rol oynamaktadir. Viral solunum yolu enfeksiyonlarinin %50’sinden
fazlasina sebep olurlar. Rinoviriis, Picornaviridae familyasindan Enteroviriis
cinsi i¢inde siuflandirilan tek zincirli riboniikleik asid (RNA) virtisiidiir.
Zarfs1z ve yaklagik 20-30 nm biiyiikliigiindedir. Rinoviriisler VP1, VP2,
VP3 ve VP4 olarak isimlendirilen 4 proteinli basit bir kapsid igerir. VP1,
VP2 ve VP3 proteinleri, kapsidin yiizeyinde bulunur. Bunlar konak hiicrenin
immiin cevabr i¢in 6nemli antijenik bolgelere sahiptir. VP4, RNAy1 kapside
tutturan viriisiin iginde bulunur. Tk olarak 1953te kiiltiirii yapilnug ve 101
tarkli serotipi kesfedilmigtir (18, 19).

Rinovirtiisler, orta kulak bosluklari, orta kulaktaki basinci sabit tutmak
igin Ostaki borusu ile nazofarenkse agilir. Nazofarenkste meydana gelen viral
enfeksiyonlar bu mekanizmanin bozulmasina neden olabilir. Sonugta negatif
orta kulak basinci ve/veya orta kulakta efiizyon olugabilir. HRV lerin birgok
serotipleri A ve B genotipleri olarak ayrilmaktadir. Reverse transkriptaz
Polimeraz zincir reaksiyonu (RT-PCR) ve genomik dizileme gibi yontemlerle
C genotipi de kesfedildi. HRV hiicresel reseptorlerine gore de iki sekilde
siniflandirilir. - Serotiplerinin  yaklagik %901 hiicreye girerek enfeksiyon
olugturmak tizere adezyon molekiilii ile konakg¢iya baglanir. Geri kalan
serotipler ise lipoprotein reseptorii araciligiyla baglanir (18, 19).

RSV, en sik viral enfeksiyonlara neden olan viriislerden biridir. Hemen
hemen her bebek dogumdan kisa bir siire sonra enfekte olur. Klinik belirtiler
hafif USYE veya OM’dan hayati tehdit olusturabilen alt solunum yolu
enfeksiyonlarina (ASYE) kadar degisir. RSV bebeklerde ASYE olarak en sik
brongiolite neden olur. Biiyiik ¢ocuk ve yetiskinlerde belirtiler ¢ogunlukla
USYE ile siurlt kalir. RSV ilk énce 1956 yilinda sempanzelerden izole
edilmigtir. Parammyxoviridae familyasi, Pneumovirus cinsi, Pneumovirinae
alt familyasindan bir viriistiir. Zartl, negatif tek zincirli RNA viriistidiir. Zarf,
G glikoprotein, fiizyon (F) glikoprotein ve kiigiik hidrofobik proteinlerini
igerir. G proteini, konakgrya baglanmada, F proteini fiizyon ile hiicre
girisinde rol oynar (20).

Grip etiyolojisinde influenza A, B ve C viriisleri bulunur. Influenza A,
1933 yilinda Smith tarafindan gelinciklerden izole edilmistir. Influenza B
ve C viriisleri de sirastyla 1939°da Francis, 1950°de Taylor tarafindan izole
edilmistir. Influenza viriisii, Orthomyxoviridae familyasindaki tek sarmalli
RNA viriisiidiir. Influenza A ve B alt tiplerindeki kiigiik degisiklikler antijenik
drift, biiytik degisiklikler ise antijenik shift olarak isimlendirilir. Antijenik
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driftlerin siirekli meydana gelmesiyle yeni influenza A ve B suglari meydana
gelir. Boylelikle mevsimsel salginlar ortaya ¢ikar. Antijenik shift yalnizca
Influenza A tipinde meydana gelir (21, 22).

Diinya tarihinde 6énemli dort influenza pandemisi goriilmiistiir. Bunlar
1918 yilindaki ispanyol gribi, 1957 yilindaki Asya gribi, 1968 yilindaki
Hong Kong gribi ve 1918de yaklagik 50-100 milyon insanin oldiigii
pandemidir (21).

USYE vakalarinin gogunlugu viral olsa da bir kismi bakteriyeldir. En
sik bakteriyel etken ise A grubu streptokoklardir. En ¢ok ¢ocuklarda %5-
15 oranlarinda nazofarenkse tutundugu ve tagiyiciiga neden olduklar
bildirilmistir. Influenza ve A grubu streptokoklarin ayirict tanist yapilmazsa
birbirleriyle karigabilen enfeksiyonlardir. Bu iki etken 6zellikle otit, pnédmoni
ve tonsillit gibi solunum yolu enfeksiyonlarina neden olmaktadir (23).

A grubu beta-hemolitik streptokoklar (AGBHS), hiicre duvarindaki
aminogeker olan C karbonhidratinda antijenik farkliik esasina gore
yapilan gruplandirmaya gore A grubunda bulunan beta hemoliz yapan
streptokoklardir. Streptokok bakteriler arasinda insanda hastalik yapan en
onemli gruptur. M proteini ve lipateikoik asit ile Ortiilmiig pili araciligiyla
farenkse tutunur. M proteini, AGBHSlarin tipini belirler ve antifagositik
ozellik kazandirir. AGBHS lar organizmaya yerlesip piyojenik enflamasyon
olusturarak, viicut bolgelerinde ekzotoksin iiretimi, normal dokuyu tahrip
edici immiin reaksiyonlar olusturan veya gapraz reaksiyon gelistiren antikor
olusumu ile hastalik olugtururlar (24).

Streptococcus pnewmonia (pnoémokok), iist solunum yollarina yerleserek
orada ¢ogalir. OM ve siniizit gibi USYE, menenjit ve bakteriyemi gibi
invaziv hastaliklara yol agarlar. Ayrica pnomoni gibi ASYE etiyolojisinde
yer alirlar. Diinya genelinde bakteriyemi, pnomoni, OM ve siniizit
hastaliklarinin goriilen en sik etkenidir. Tedavide en etkili antibiyotik olan
penisiline kargt pnomokok direnci giderek artmaktadir. Penisiline direng
gosteren suslarin ¢gogunun diger birgok antibiyotige de direng gosterdikleri
bildirilmigtir. Korunma, 7 valanli pndmokok konjuge agis1 (PCV7) ve 23
valanli pnéomokok polisakkarit agis1 (PPV23) ile saglanmaktadir. PPV23. S.
pnewmonine’nin 90°dan fazla serotipi oldugu bildirilmistir. Antibiyotiklere
olan direng en ok PCV7’nin igindeki serotiplerde rastlanir. Bunlar alt1 yagin
altindaki cocuklarda penisilin direnglerinin %80’ini olugturur. Agilarin AOM
igin koruyucu etkinligi %65 olarak bildirilmektedir (25).
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2.1. Soguk Alginlig:

Soguk alginligt; kendi kendini sinirlayan, insanlarda ¢ok sik kargilagilan

akut ozellikli bir enfeksiyondur. Tipta “iist solunum yolu enfeksiyonu”, “akut
nazofarenjit”, ya da “akut rinofarenjit” olarak da isimlendirilir (21, 26, 27).

Ilkbahar ile sonbaharda ve ¢ocukluk déneminin 3-8 yas araliginda sik
kargilagilir. Yil iginde 5-8 kez soguk alginligina yakalanirlar. Ozellikle kreg ve
okula giden ¢ocuklarda daha ¢ok goriiliir (3, 28).

Cocuklarda RSV, adenoviriisler, parainfluenza viriisleri ve korona viriisler
yetigkinlerde ise rinoviriisler en sik sebep olan etkenlerdir. Bazen Mycoplasma
spp. ve AGBHS da soguk alginligina neden olur. Tedavi, belirtileri azaltmaya
yoneliktir (8, 28).

2.1.1. Etiyoloji

Giiniimiizde 200’den fazla viriisiin sorumlu oldugu bilinmektedir. Bu
viriislerden en sik neden olani rinoviriistiir. 100°den fazla serotipi soguk
alginhigina neden olur. Daha sonra koronaviriis ve influenza viriisleri gelir.
RSV, adenoviriis, bocaviriis, insan metapnomoviris, parainfluenza, nonpolio
enteroviriisler etken olan diger viriislerdir (Tablo 1). Parainfluenza ve RSV
daha ¢ok geng bireylerde enfeksiyon olusturur (26, 27, 29).

Tablo 1. Soguk algmnlyjmda viral ethenlerinin dagiumne (29).

Viriisler Yillik etken dagilimi
Rinovirtisler %30-50
Koronavirtsler %10-15

Influenza virtisler %5-15

Respiratuar sinsityal virtis %5

Parainfluenza virtsler %5

Adenoviriisler < %5

Enterovirtisler < %5
Metapnomoviriis Bilinmiyor
Bilinmeyen %20-30

2.1.2. Epidemiyoloji

Soguk alginligr (Nazofarenjit); her mevsim kargilagilan bir hastaliktir.
En sik sonbahar ve ki mevsimlerinde goriiliir. Eylil ayinda pik yaptig
bilinmektedir. Soguk alginligina yol agan viriislerin aktivite gostermeleri igin
uygun 1s1 ve nem gereksinimleri hastaligin mevsimsel dagilimini olusturur.
Parainfluenza ve rinoviriisler daha gok sonbahar ve ilkbahar sonlarinda
hastaliga neden olur. Koronaviriisler ve RSV ise ilkbahar ile kig aylarinda
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enfeksiyon yapar. Adenoviriis ve enterovirus nedenli soguk alginligi her
mevsim goriilebilir. Yazin goriilen soguk alginhiginin etkeni muhtemelen
enteroviriistiir (1, 26, 29, 30).

Soguk alginhigina ¢ogunlukla kapali ve kalabalik ortamlar zemin hazirlar.
Krese giden ¢ocuklarda goriilme olasilig1 gitmeyenlere gore %50 oraninda
daha fazladir. Cocuklar okulda viriise maruz kalip evde ebeveynlerine de
bulagtirir. Ebeveynler de viriisii igyerlerine tagir. Boylelikle viriis yayilmuig

olur. Ayrica psikolojik stres de etkilidir (1, 26, 27).

2.1.3. Bulagma ve Klinik Belirtiler

Virtisler genellikle el temasi, kiigiik aerosoller veya biiylik partikiiller
ile bulagir. Hastalik etkeni ile enfekte olmug insan ya da nesnelere temas
ettikten sonra, virlis goz, agiz ve burun mukozasina taginir. Havada uzun
stire durabilen kiiciik partikiiller ve hapsirik, oksiiriik yoluyla olusan biiytik
partikiiller hastalik yapar (27, 29).

En sik goriilen belirtiler oksiiriik, aksirik, burun tikanikligr ve burun
akintisidir. Kulak tikanikligr da goriilebilir. Soguk alginliginda klinik belirtiler;
hastanin yagina ve patojene gore degisiklik gosterir. Yiiksek ateg bebeklerde
goriiliirken biiyiik gocuk ve yetiskinlerde siklikla goriilmez. Rinoviriislerin
inkiibasyonu 1-5 giin, influenza viriislerinin 1-4 giin, koronaviriisiin 1-2
giin, RSV’nin ise bir haftadir. Bu siirecin ardindan klinik belirtiler ortaya
gikar. Baz1 kisilerde koku ve tat kaybi, ses kisiklig ve basing hissi goriilebilir.
Ayrica enteroviriis ve adenoviriis goziin kizarmasina ve yagarmasina neden

olabilir (16, 27, 31).

Komplikasyon gelismeyen bir soguk alginlig: siireci genellikle 10 giinde
biter. H. influenzae, M. catarvbalis, S. pneumonine ve S. aureus gibi bazi
bakteriler ikincil yerlesim gostererek siniizit, pnémoni, OM ve lenfadenit
gibi ¢esitli komplikasyonlara sebep olabilirler. Olgularin yaklagik %2’sinde
akut bakteriyel siniizit gortliir (28, 32).

2.1.4. Tan1

Sogukalginliginda tans; klinik belirtiler ve anamnez dikkate alinarak konur.
Laboratuvar bulgulart pratik olmadig: igin tanida tercih edilmemektedir.
Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR), viral kiiltiir ve hizhh antijen testleri
ile patojen belirlenebilir. Kiiltiir zaman alicidir. PCR giivenli bir yontem
olmasina kargin maliyeti yiiksektir (1, 27).

Ayiria tanida; alerjik rinit, vazomotor rinit ilk akla gelenlerdir. Akut
bakteriyel siniizit, burunda yabanci madde, yapisal anomaliler, akut bakteriyel
tonsillit/farenjit ve influenza diigiiniilmelidir (1, 26).
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2.1.5. Tedavi ve Korunma

Soguk alginligina spesifik tedavi yoktur. Viral kaynakli bir hastalik
oldugundan antibiyotik kullanilmas: uygun degildir. Antibiyotikler bakteri
kaynakli komplikasyonlar1 ©6nlemez. Hatta mikroorganizmalarin direng
kazanmasina neden olur (28).

Soguk algmhginda tedavi semptomlara yoneliktir (Tablo 2). Non-
steroid antiinflamatuar ilaglar (NSAII), birinci kusak antihistaminikler,
burun akintis1 varsa dekonjestanlar, bogaz agrisim1 dindirmek igin anestezik
pastiller tedaviyi olugturur. Nazal dekonjestanlarin rebound fenomeni etkileri
nedeniyle kullanimlart ii¢ giin ile strhdir. NSAIPlar ates, bas ve bogaz agrist
igin kullanilir. Antihistaminikler hapgirma ve burun akintis1 semptomlarini
giderir ancak uyusukluk, agiz kurulugu gibi yan etkileri bulunur (1, 29).

Oksiiriik burun akintis1 veya tikanikhigindan kaynaklaniyor olabilir.
Oksiiriik igin kullamlan antitussif ilaglar ok gerekli olmadig takdirde yan
etkileri nedeniyle 6zellikle ¢ocuklarda kullanimi 6nerilmez (3, 29).

Antiseptiklerin kullanimi ve el yikama viriisiin bulagma olasiligini azaltir.
Eldiven ve maske kullanimi korunma igin 6nerilmektedir. Kapali mekanlarda
¢ok kalmamak, ortami havalandirmak ve hasta kisilerle tokalagmamak bulag
riskini azaltir (31, 33).

Tablo 2. Soguk algmlyj semptomlary icin destek tedavisi secenekleri (32).

Semptom Tedavi

Burun tikaniklig Topikal ve oral adrenerjik ajanlar

Rinore Birinci jenerasyon antihistaminik, ipratropium bromide
Hapgirma Birinci jenerasyon antihistaminik

Bogaz agrist Asetaminofen, ibuprofen ve diger NSAIT’ler

Oksiiriik Birinci jenerasyon antihistaminik, bronkodilatorler

2.2. Grip (Influenza)

Grip, influenza viriis ailesinin yapmis oldugu bulagic1 bir enfeksiyondur.
Mevsimsel pandemiye neden olur. Is ve okul kaybi, hastane yatiglarinda artma,
ckonomik kayip gibi nedenlerden dolayr 6nemli bir saglik problemidir (34).

Viriis; iist solunum yollari, burun, bogaz bazen de akciger florasina
yerlesip enfeksiyona neden olur. Ortalama 1-4 giinliik inkiibasyondan sonra
soguk algimhgina gore daha ani baglangigh ve daha yiiksek ateg, oksiiriik,
halsizlik, eklem ve kas agris1 gibi belirtiler gosteren bir hastaliktir. Bagisiklig
giiclii olmayan bireyler daha kolay gribe yakalanir. Diinya Saglik Orgiitii
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(DSO)’ne gore gelismis ilkelerde yaklagtk 3-5 milyon kisi gribi agir gegirir.
250.000-500.000 kisi gribe bagh olarak yasamini yitirir (1, 33, 35).

2.2.1. Etiyoloji

Grip etkeni, Orthomyxoviridae familyasindan influenza viriisleridir.
Influenza viriisleri zarfli, negatif polariteye sahip tek zincirli riboniikleik asit
(RNA) viriisleridir. Antijenik 6zelliklerine gore influenza A, B ve C olarak
ayrilir. Influenza A ve B mevsimsel salgin ve pandemiye neden olur. A tipi
daha siddetli ve yaygindir. Influenza C sporadik USYE’ye ve sinirh salgina
neden olur (34, 36). Influenza A, B ve C arasindaki bazi farklar Tablo 3’te
verilmisir.

Tablo 3. Influenza A, B ve C viviislerinin farkly ozellikleri (22).

Influenza A Influenza B Influenza C
Genetik yap1 8 gen segmenti 8 gen segmenti 7 gen segmenti
10 viral protein 11 viral protein 9 viral protein
Dogal konak Insan, domuz, Sadece insan Insan ve Domuz
at, kuslar, deniz
memelileri
Epidemiyoloji ~ Antijenik sift ve drift Antijenik drift Antijenik
drift
Klinik Genis pandemiler,  Sadece yashlarda ve yiiksek Hafif hastalik
Yiiksek mortalite riskli hastalarda agir Mevsimsel
hastalik ozellik yok

Pandemi goriilmez

Influenza A tipi, hemaglutinin (HA) ve néraminidaz (NA) isimli iki
glikoproteine sahiptir. Bu glikoproteinlere gore altgruplara ayrili. HA,
viriisiin konak hiicreye baglanmasini saglar. NA, viriisiin hiicreyi terketmesini
saglar. Influenza A viriisiiniin 16 HA ve 9 NA altgrubu mevcuttur. Insanlarda
ise 3 tane HA ve iki tane NA altgrubu belirlenmistir. Influenza B’nin altgrubu
yoktur (1, 34).

2.2.2. Epidemiyoloji

Grip genellikle tiim iilkelerde hava sicakliginin ve nem oraninin diistiigii
sonbahar ile kig mevsimlerinde goriiliir. Kapali, havalandirmanin yapilmadigi
ve insanlarin toplu sekilde bulundugu mekanlarin fazla kullanildigi donemde
daha sik goriiliir. Salgin devamli tekrarlanmakta ve ciddi morbidite ve
mortaliteye sebep olmaktadir. Bazi risk gruplarinda morbidite ve mortalite
orani daha ytiksektir. Grip ve komplikasyonlar1 agisindan risk tagtyan gebeler
ve gocuklar yiiksek risk grubundadir. Gebelerde ozellikle 3. trimesterde
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risk daha ytiksektir. Viriisiin direkt teratojenik etkisinin bulunmadig: ancak
hipertermiye neden oldugu igin teratojen oldugu diigtiniilmektedir. Yaghlar,
kronik akciger hastaligi, kalp-damar hastaliklari, romatizmal hastalig,
norolojik hastaliklart ve malignitesi olan kigiler de risk grubunu olusturur
(21, 22, 33, 37).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde yillik niifusun yaklagik %5-20’si
gribe yakalandig1 ve kasim ayindan mayis aymna kadar hastalik pik yaptig
bildirilmistir. Ulkemizde ise yilik ortalama 50.000 kisi grip nedeniyle
hastaneye yatmakta ve 9.000 kisi de hayatini kaybetmektedir (1).

2.2.3. Bulagma ve Klinik Belirtiler

Grip, toplumda rahatlikla bulagabilen bir hastaliktir. Viriis, okstiriirken
ve hapgirirken ortaya ¢ikan biiyiik damlaciklar geklinde bulagir. Nefes alip
verirken ise kiigiik acrosoller ile etraftaki kisilere bulasir. Influenza viriisleri
yiizeylerde yaklagik bir giin kadar uzun siire canh kalir. Kisilerin kontamine
olan bu yiizeylerle temas etmesi viriisiin bulagmasina neden olur. Cocuk
yag grubu gribin topluma bulagmasinin en 6nemli nedenidir. Yetigkinler
semptomlar goriilmeden 24 saat 6nce, gocuklar ise birkag giin 6nce hastalig1

bulagtirabilir (17, 34, 38).

Grip ¢ogunlukla aniden yiikselen ateg, miyalji, halsizlik ve bag agrist
semptomlari ile baglar. Ardindan okstiriik, burun akintis1 ve bogaz agris1 gibi
belirtiler eslik eder. Oksiiriik ilk basta hafifken zamanla agir seyreder. Buna
bagli olarak dispne ve gogiis agris1 goriilebilir (22, 31).

Diger solunum yolu enfeksiyonlarindan farkli olarak gripte bag agrisi,
miyalji, yiiksek ates gibi sistemik bulgular daha fazla goriilir (Tablo 4).
Cocuklarda kusma, ishal ve karin agris1 goriilebilir. Grip, eger komplikasyon
yoksa hafif USYE olarak kendini gosterir. Ates 3-4 giin iginde diiger ve 7-10
giinde tamamen iyilesme gozlenir (21).

Tablo 4. Inluenza ile sojuk algmlyir avasmdaki favklar (33).

Bulgu ve Semptom Influenza Soguk algmlig:
Baslangici Hizli Tedrici

Ates Sik Seyrek
Usiime-titreme Sik Seyrek
Oksiiriik Beklenen, ciddi Daha az siklikta
Bas agrist Devamli Seyrek

Miyalji Ciddi Hafifsilik
Halsizlik Olagan Hafif
Yorgunluk, giicsiizliik Olagan Hafif
Mortalite Risk gruplarinda Nadir

Ast Var Yok
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En ¢ok akcigerde meydana gelen komplikasyonlar goriilmektedir. Viriis
kaynakli birincil pnomoni ya da H. influenzae, S. pnewmoniea ve S. aureus
bakterilerinin yaptig1 sekonder pnémoni ortaya ¢ikabilir. Bunlar hastane
yatigina ve Oliime neden olabilir. Bakteriyel pnomoni, grip semptomlar:
tyilestikten sonra ateg yiikselmesi ile kendini gosterir (32).

Viriisiin merkezi sinir sistemine (MSS) yerlesmesi ile nadiren ensefalopati,
menenjit ve Guillain-Barre sendromu (GBS) goriilebilir. OM, pnomoni,
rabdomiyaliz ve miyozit daha ¢ok ¢ocuklarda kargilagilan komplikasyonlardir.
OM gribe yakalanan gocuklarin %25’inde goriiliir. (21, 22).

2.2.4. Tan1

Grip, diger USYEler ile benzer semptomlar gosterdigi icin klinik belirti
ve bulgular ayirt edici degildir. Laboratuvar bulgular1 ve tam testleri ile
dogrulanabilir. Hizli influenza tani testleri, hizli hiicre kiiltiirii, viral kiiltiir,
direkt floresan antikor (DFA) testi, serolojik testler dogrulama testlerini
olusturur. RT-PCR, hizli sonug veren, viriisiin alttiplerini gosteren, ozgiilliigii
ve hassashigr en yiiksek metottur. Yiiksek riskli hastalarda tedaviye RI-PCR
sonuglarina gore baglanmalidir. Kiiltiir ile 2-7 giinde viriis izolasyonu kesin
olarak saglanir. Bogaz kiiltiirtinden alinan 6rnekte nazal kiiltiire gore daha
fazla viriis bulunur (21, 22, 31).

2.2.5. Tedavi ve Korunma

Tedavi; dinlenme, solunum yollarinin nemlendirilmesi, bol siv1 tiiketimi
ve ilag kullanimindan olugur. Semptomlara yonelik olarak parasetamol veya
NSAIPler kullanilir. Ancak Reye sendromu riski nedeniyle salisilatlarin
kullammi 6nerilmez. Ozellikle yiiksek risk grubunda olan hastalara tedavi
ve profilaksi amagh antiviraller verilir. Grip i¢in dort antiviral kullanilir.
Bunlar NA inhibitorleri olan Zanamivir ile oseltamivir ve M2 inhibitorleri
rimantadin ile amantadindir. Amantadin ile rimantadin yalnizca influenza
Aya etki gosterir. Zanamivir ile oseltamivir ise influenza’nin A ile B tipine
etkilidir. Tedavide ilk segenek NA inhibitorleridir. Belirtilerin goriildiikten
sonra 48 saat i¢inde NA inhibitorleri kullanimi belirtilerin stiresini 1-3 giin
azaltir. M2 inhibitorlerinin yiiksek dozlarinda direng gelistigi bildirilmektedir
(1, 21, 22). Influenza vaka yonetiminde Tiirkiye Saglik Bakanligi Influenza
Vaka yonetim algoritmasi uygulanir (39).

Korunmada esas yol influenza agisidir. Canli ve inaktive agilar kullanilir.
Inaktive ag1 intramiiskiiler ya da intradermal uygulanir. Canli agt intranazal
yoldan uygulanabilir. Yiiksek risk grubunda bulunan hastalara canli ast
onerilmez. Asilama genellikle eylil ayinda yapilir. Ag1 gribe yakalanma
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oranini, hastaneye yatiglar ve 6liimii azaltir. Grip agisindan beklenen sonug
antiviral bagisiklik olusturmasidir. Ancak yas ve kiginin bagisikligr agrya
verilen cevabi etkiler. Grip agist onuncu giinden sonra etkisini gosterir.
Eger ag1 canli ise bu siire daha kisadir. As1 kaynakli yan etki bildirimleri yok
denecek kadar azdir. Influenza viriisler degistigi icin her grip mevsiminde
aginin icerigi DSO tarafindan belirlenir ve bagigiklik saglayacak karigim
hazirlanir. Asilar iki tane influenza A ve bir tane Influenza B grubu tasir (21,
35, 38).

Gebelerde asi1, anne ve fetiisii grip ve olusabilecek komplikasyonlardan
korur. Gebelere 2 ve 3. Trimesterde ag1 yapilmasi uygun gortlmiistiir.
Agilanmadan sonra dogan bebek de ilk 6 ay plasenta ile gegen antikorlarla
korunabilir. Asinin erken dogum, diisiik agirhkli dogum ve oli dogum
riskini azalttig1 gosterilmistir. Emziren annelerin agilanmasinda sakinca
goriilmemektedir (37, 40).

Altr aydan kiigiik bebekler, agir ategli hastaligr bulunanlar, yumurtaya
alerjisi olanlar ve ag1 olduktan sonra 6 hafta icinde GBS gegirenler ast
olmamalidir (17).

2.3. Rinosiniizit

Paranazal siniisler; yiiz ve kafatasi bolgelerinde bulunan hava ile dolu
bosluklardir. Dort cift siniis vardir: Sfenoid, etmoidal, frontal ve maksiller
sintis. Rinit, nazal mukozada meydana gelen enflamasyon olayinin genel
adidir. Siniizit ise paranazal siniislerin enflamasyonu olarak tanimlanr.
Onceden rinit ile siniizit farkli hastaliklar olarak degerlendirilirdi. Zamanla
nazal patofizyolojinin anlagilmasi ve rinit ile siniizitin genellikle birlikte
goriilmesiyle ikisi arasindaki ayrim Onemini kaybetmistir. Bu sekilde
rinosiniizit terimi ortaya ¢ikmugtir (1, 41, 42).

Rinosiniizit, burun tikanikligi, burun akintisi, ylizde agr ve koku
almanin zayiflamas1 gibi belirtilerden en az iki tanesinin 12 haftadan az
stireyle birlikte goriildiigli enflamasyondur (42). Rinosiniizit klinik olarak;
akut, subakut, kronik ve tekrarlayan akut siniizit olarak dort gruba ayrilir.
Akut rinosiniizit (ARS); akut viral ve akut bakteriyel rinosiniizit (ABRS)
seklinde smniflandirilir. Viral olanlarmn %0,5-2°si bakteriyel enfeksiyon ile
birlikte goriiliir. ARS, dort haftadan kisa, subakut 4-12 hafta kadar, kronik
rinosiniizit (KRS) ise 12 haftadan uzun siirer. Tekrarlayan siniizit bir yilda
dort veya daha fazla tekrarlayan siniis enfeksiyonudur (1, 41).
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2.3.1. Etiyoloji

Rinosiniizitte en sik rinoviriis, influenza ve parainfluenza viriisleri gortliir.
KRS acrobik ve anaerobik bakteriler rol oynar. Anaerobik bakterilerden
Fusobacterium, Prevotelln ve Peptostreptocococ tiirleri, aerobiklerden ise S.
aureus, M. catarrhalis ve Hemophillus tiirleri en gok goriiliir. ABRS’de en sik
S. pneumonine, H. influenzae ve M. catarrhalis ile karsilasilir. Cocuklarda A1,
catarrhalis enteksiyonu giderek artarak %20’lere varmaktadir. Dig kaynakli
rinosiniizitte; anaerobik streptokoklar, Bakteroides ssp., Proteus ssp. ve koliform
basiller rol oynayan patojenlerdir (Tablo 5). Sigara, yetersiz bagisiklik, nazal
polip, anomaliler, kistik fibrosiz, reflii ve nazal yabanci madde siniizitiin
olusmasinda etkili oldugu bilinmektedir (1, 3, 42).

Tablo 5. Akut bakteriyel vinosiniizitte ethenlevin dagilun (29).

Etkenler Siklik
Streptococcus pnenmonine %41
Haemophillus influenzae %35
Moraxella cararvhalis %4
Streptococcus spp. %7
Anaeroplar %7
Staplylococcus auvens %3
Diger %4

2.3.2. Epidemiyoloji

Rinosiniizit diinyanin her yerinde siklikla gortilen ve ekonomik agidan
o6nemli rolii olan bir hastalikti. ABD’de niifusun %1740 siniizitten
etkilenmektedir. Bu nedenle yillik yaklagik 11.4 milyon hastanin doktora
gittigi bildirilmigtir. Kadinlarda daha fazla gortilmekle birlikte 20-59 yag
grubunda pik yaptigr bildirilmektedir. Hastalarin %19-36’sinda nazal
polip goriilmektedir. Ulkemizde antibiyotiklerin recete edildigi hastaliklar
arasinda beginci siradadir.  Antibiyotiklerin  Fransa’da %7’si, ABD’de
ise %12’si rinosiniizit nedeniyle regetelenmektedir. KRS, Avrupa’da
yetiskinlerin yaklagtk %11’ini ABD’de yetigkinlerin %]12’sini etkiledigi
tahmin edilmektedir. Ulkemizde ise rinosiniizit ile ilgili istatiksel veri
bulunmamaktadir (1, 42, 43).

Yapilan bir ¢aligmada ile nazal polipli KRS nin kentsel alanda kirsala
gore daha yaygin oldugu goriilmiistiir. Cevresel kirleticilere maruz kalma
ve havada bulunan partikiil miktar1 goriilme sikhigini etkilemektedir. Alerji
durumu da epidemiyolojide rol oynamaktadir (44).
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2.3.3. Klinik Belirtiler

Siniizit belirtileri gogunlukla rinitin 3-5. giinlerinde meydana gelir.
ARS semptomlar1 nezleye benzer. Burun akintist ve tikanikligs, yiiz agrisi,
koku almada azalma ve oksiiriik semptomlar1 goriiliir. Bebek ve gocuklarda
burun akintis1 10 giinden fazla stirerse ARS tanis1 konur. 5-7 giin sonra
semptomlarda iyilesme goriiliir. Ardindan ateg, bag agris1 ve/veya artan
burun akintist gibi semptomlarda kotiilesme goriiliir (45, 46).

Geceleri artan Oksiiriik, agiz kokusu, bag agrisi, gerginlik, gocuk ve
adolesanlarda yiiz 6demi, ates klinik bulgular arasindadir. Enflamasyon,
O0dem ve aerob bakteriler nedeniyle siniis i¢inde oksijjen miktart ve pH
diiger. Zamanla mukozada kalict 6dem olugur. Cocuklarda dis hassasiyeti
goriilebilir. Maksiller siniizitte tek tarafli olarak yanaklarda, frontal siniizitte
alin bolgesinde, sfenoid siniisler enfekte olmugsa ensede, etmoidal siniizitte
ise gozalt1 ¢evresinde agri hissedilir (3, 41).

Ciddi komplikasyonlar ¢ok nadir goriiliir. Genellikle enflamatuar 6dem,
subperiostal apse, orbital seliilit, menenjit, orbital seliilit, kavernoz siniis
trombozu, optik norit, frontal osteomiyelit, subdural, epidural ve beyin
apseleri gibi komplikasyonlar meydana gelebilir. Cocuklarda ense sertligi,
mental durum degisikligi ve kafa igi basing artig1 komplikasyonlar1 goriilebilir.
Bu durumda hemen goriintiileme yapilmali ve intravendz antibiyotik
verilmelidir (33, 41).

ARS ve KRSlerin en sik goriilen lokal komplikasyonu mukozada
enflamasyon ve kalinlagmadir. Bu durum tekrarlayan anaerobik enfeksiyonlar1
olusturur. Osteomyleit olusumu nadir olsa da iilkemizdeki verilere gore
oldukga siktir. Daha ¢ok radyoterapi ve travma nedeniyle bazen de dental
abse veya dig gekimi sonucu gelistigi diisiiniilmektedir. Bu komplikasyonlar
kendini gosterdikten sonra hastalar farkli polikliniklere bagvurur. Bu yiizden
hastaligin tam insidansini belirlemek giigtiir (47).

2.3.4. Tan1

Tani ¢ogunlukla klinik belirti ve bulgulara gore konulur (Tablo 6). USYE
sonrasinda semptomlarin iyilesmesinin ardindan tekrar kotiilesme, ylizde
agr1, bag agrisi, burun akintisinin eglik etmesi tan1 koymayi saglar. Viral
rinosiniizit ile ARBS’nin ayrimini yapmak giigtiir. Her ikisinde de belirtiler
benzerdir. Siniis 6rneginden etkenin izole edilmesi ayrimin yapilmasinda
kesin yontemdir. Ancak bu yontem rutin kullanilmaz (33).
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Tablo 6. Siniizit tanismnda major ve minor faktovier (33).

Major Faktorler Mino6r Faktorler

Yiizde agr1 veya basing Bag agrist

(diger nazal semptomlarla birlikte)

Yiizde dolgunluk hissi Agiz kokusu

Burun tikanikhigy Halsizlik

Burun akintist Dis agris1

Ateg (akut rinosiniizitte) Ates (nonakut rinosiniizitte), Oksiiriik

Kulakta tikaniklik ya da basing hissi

Yetigkinlerde siniis aspirasyonu ya da endoskopi yapilirken gocuklarda
yalnizca siniis aspirasyonu yapilir. Ancak bu yontemler tecriibe ve ekipman
gerektirdigi i¢in devaml kullanilmaz. Mikrobiyolojik yontemler kullanilabilir.
Nazal salgilarin viral kiiltiirii akut viral rinosiniizit (AVRS) kendini sinirladigt
i¢in tan1 i¢in pratik degildir. Kiiltiir tipik olmayan bir patojen siiphesinde,
nozokomiyal siniizitte, kistik fibroziste, hastane yatiglarinda, intrakraniyal
ve orbital komplikasyonlarda yardimcidir ARS, KRS ve tekrarlayan
rinosiniizitte nazal-siniis biyopsi, nazal sitoloji, siliyer disfonksiyon testeri
yapilabilir (10, 29).

Endoskopi ve rinoskopi yardimc yontemlerdir. Nazal akintist olanlarda
anotomik degerlendirme igin kullanilir. Tek bagina yeterli degildir. Endoskopi
nazal skar, 6dem, polip, kabuk ve akintry1 gosterir. Siniis aspirat yontemi
yalnizca bagisiklik yetmezligi bulunan kisilerde fungal rinosiniizit tanist igin
kullanilir (41).

Rutin kullamlmayan diger bir yontem radyolojik goriintiilemedir.
Goriintiileme tetkikleri, cevap alinamayan tedavide, tek tarafli semptom ve
bulgulari olanlarda, mekanik tikaniklik siiphesinde, net tan1 koyulamadiginda,
cerrahi girigim planlamasinda ve komplikasyon siiphesi durumlarinda
kullanilabilir. KRS nin nesnel kanitlarin1 gostermede kullanilabilir. Siniis
grafisi ve siniis bilgisayarli tomografisi (BT) AVRS ve ABRS ayiriminda
kullanillmaz. Siniis siv1 diizeyini gosterir. Siniis grafisi sonuglart yamiltict
olabilir. Siniis BT endoskopiye gore daha avantajlidir. KRS’y kesin olarak
dogrular. Giivenilir ve hizli tedaviye olanak verir. Bir taramadaki radyasyon
dort aylik tipik radyasyona egdegerdir. Kontrasth manyetik rezonans
goriintiilemesi intrakraniyal enfeksiyon yayilmasi ve beyin apsesi stiphesinde

tercih edilir (41, 48).

Soguk alginhig: ile rinosiniizit arasindaki ayrim genellikle semptomlarin
stiresine gore yapilir. Soguk alginligr genellikle 7-10 giin, rinosiniizit ise 4
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haftaya kadar devam edebilir. 2 major ya da 1 major ile 2 min6r belirti varsa
ve belirtiler 3-4 giin siirer sonrasinda kotiilesirse ABRS tanis1 konulur (45).

Atopik rinit ile siniizit ayriminda mast hiicreleri, eozinofil ve polimorf
niiveli l6kositler belirleyici inflamatuar hiicreleridir. Yapilan bir¢ok ¢aligmada
atopiklerde mast, eozinofil ve dejenere brons epitel hiicrelerinin, siniizitte ise
polimorf niiveli l6kositler, solunum epitel hiicreleri ve metaplazik hiicrelerin
daha baskin oldugu gosterilmistir (2).

2.3.5. Tedavi ve Korunma

Tedavide amag; semptomlart kontrol altina almak, yasam kalitesini
arttirmak veya siirdiirmektir. Tedavi, enfeksiyon ve enflamasyonu yok
etmeye, siniis drenajimt diizeltmeye, mukosiliyer klirensi arttirmaya ve
ilaglara erigimi kolaylagtirmaya yoneliktir. Eger uygulanan tedaviden istenen
sonug alinmazsa siniis cerrahisi diigtiniiliir (48).

Rinosintizitlerin biiyiik ¢ogunlugunun viral olmasi, AVRS ve ABRS’nin
ayirt edilememesi, kesin tan1 yontemlerinin rutin olarak kullanilmamasi ve
gocuklarin genellikle kendiliginden iyilesmesinden dolay1 antibiyotiklerin
kullanim: tartigmalidir.  Rinosiniizitte en ¢ok kargilasilan etkenler .
prnewmonin, H. influenzae ve M. catarvbalist’tir. Bu nedenle tedavide ilk tercih
edilen antibiyotik amoksisilindir. Tedavi genellikle 14-21 giinliiktiir. Beta-
laktamaz tiretimi yapan suglarin yogun bulundugu yerlerde, amoksisilin-
klavunalik asit gibi kombine ilaglarla veya ikinci kugak sefalosporinlerle de
tedavi baglatilabilir. Makrolidlerin de tedavide yeri bulunmaktadir. Penisiline
alerjisi olan hastalarda florokinolonlar ya da klindamisin+rifampisin
kombinasyonu diigiiniiliir. Florokinonlar diigiik direng oranlari nedeniyle H.
influenza enfeksiyonunda belirgin etki saglar. Yapilan ¢aligmalarda ABRS’de
genis spektrumlu antibiyotiklerin H. nfluenza’da %50, M. catarrhalis’te
%100, S. pneumonine’da %25 oraninda direng gelistigi goriilmiigtiir. Direng
olusan olgularda klindamisin veya amoksisilinin rifampisin veya sefiksim ile
kombinasyonu tercih edilebilir. Metisilin direngli S. azreus tiremesi olanlarda
linezolid, vankomisin veya klindamisin segilir. Eger 48-72 saatte iyilesme
olmazsa bakteri kaynakli olmayan enfeksiyon ya da antibiyotik direnci akla
gelmelidir. Antibiyotik direncinin olugmamasi ve floranin bozulmamast igin
dar spektrumlu antibiyotikler kullanilmahdir (28, 41, 42, 48).

Ksilometazolin, oksimetazolin ve fenilefrin gibi topikal dekonjestanlar
konjesyonu saglarlar. Tagiflaksi ve rebound 6dem nedeniyle 10 giinden
uzun kullanilmamahdir. Psdoefedrin, efedrin ve fenilefrin hizli iyilesme
istendiginde kullanilan oral dekonjestanlardir. Rebound sendromu
olugturmadiklart ig¢in uzun siire kullanilabilir. Ancak oral dekonjestanlar
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yeterli ¢aliyma olmamasi ve siirekli kullanildiginda kan basincint arttirmalar:
nedeniyle Onerilmez (42, 49).

Alerjik kokenli olgularda kullanim: antihistaminikler diisiiniilebilir.
Mukozayr koyulagtirip klirensi bozarlar. Guanifesin, asetilsistein  gibi
mukolitik ajanlar dekonjestanlarla beraber mukusu yumugatip drenaji
kolaylagtirirlar (1, 42).

Yapilan bir¢ok ¢aligmada giinliik salin irrigasyonunun belirtileri azalttig
ve yagam kalitesini iyilestirdigi goriilmiistiir. Etkili bir destek tedavisidir ancak
tek bagina glukokortikoidlerden daha az etkilidir. Sinonazal semptomlar:
azaltan intranazal kortikosteroidler ile kombine edilebilir. Intranazal
kortikosteroidler arasinda budesonid, siklesonid, mometazon furoat yer alir.
Oral uygulanan kortikosteroidler sinonazal ve endoskopik bulgulari kisa
vadede iyilestirir (48, 49).

Alerjiyi tetikleyebilen ¢evresel faktorlerlerle (kirlilik, sigara dumant, kirli
suda yilizme) maruziyetin azalmasi, agir1 soguk veya kuru havadan kaginma,
sik el yikama, yeterli dinlenme korunmay1 saglar (45).

2.4. Tonsillofarenjit

Tonsillofarenjit; tonsil ve farinkste eksuda, eritem, tilserasyon ya da
memranda enfeksiyonla karakterize akut bir hastaliktir. Ozellikle gocuklarda
en ¢ok hastaneye bagvurma nedenlerinden biridir. Toplumda sik goriilmesi,
dogru sekilde antibiyotik kullaniimamasi ve is giicii kaybi sebebiyle 6nemli
bir saglik problemidir. Tonsillofarenjit etkenleri arasinda en ¢ok viriislerle
kargilagilir. Bakteriler i¢cinde en ¢ok AGBHS rol oynar. Genellikle ates,
halsizlik, bogaz agris1 ve yutmada zorluk belirtileri goriilmektedir (50, 51).

2.4.1. Etiyoloji

Etiyolojideengokviriislerrolalir. Yetigskinlerde olgularinyaklagik %90’ 1indan
gocuklarda ise %60-75’inden sorumlu etken viriislerdir. Epstein-Barr viriisii
(EBV), adenoviriisler ve koksaki viriisleri en yaygin goriilenlerdir. AGBHS
bakteriyel etkenler arasinda en sik goriiliir ve klinik olarak viriislerden ayirt
edilmesi giigtiir. Grup C streptokok, Neisseria gonorrhoeae (N. gonorrhoene),
Corynebacteriwm diphtheria (C. diphtherin) diger bakteriler arasindadir. A
grubu olmayan beta-hemolitik streptokoklarin (non-AGBHS) etiyolojideki
yeri tartigmahdir (Tablo 7). Laboratuvar imkanlar1 yayginlastik¢a daha sik
alinan bogaz kiiltiirii 6rneklerinin bazilarinda 6zellikle adolesanlarda non-
AGBHS tespit edilmistir. Non-AGBHS iginde B ve C grubu streptokoklar
yer alir. B grubu yenidoganda sepsis etkenidir ancak farinkste nadir olarak
goriilii. C grubu beta-hemolitik streptokoklarin bolgesel pandemileri
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bildirilmigtir. Etkenlerin dagilimi; hastanin yagi, popiilasyonu, ¢aliyma
yapilan mevsim ve tan1 yontemine gore degiskenlik gosterir (1, 10, 52, 53).

Akut tonsillofarenjitte, Chlamydia pneumonine (C. pneuwmonine) ve
Mycoplasma pneumoniae (M. pnewmonine) gibi atipik patojenler goriilebilir.
Yapilan bir ¢aliymada tedaviye yamit vermeyen ve sik tekrarlayan
tonsillofarenjitte C. pneumonine ve M. pnewmonine’den siiphe duyulmasi
gerektigi bildirilmistir (54).

Adenoviriis, nezlenin 6nemli bir etkenidir ve tonsillofarenjit ile seyreder.
Enteroviriisler bazi farenjit olgularinda tespit edilebilir. Enteroviriislerden
koksaki A, farinkste i¢i stvi dolu vezikiillerin olugmasindan sorumludur.
Herpes simplex ergenlik donemindeki kisilerde farenjitin 6nemli bir nedenidir.
Rinoviriisler, koronaviriisler, paraninfluenza ve RSV nazofarenjitin bir
pargast olarak bogaz agrisina neden olur. Farinks epitelini dogrudan
etkilemezler (24).

Tablo 7. Favenjitlerde etiyoloji (30).

Etiyoloji %
Viral 50-80
Streptokokal 5-36
EBV 1-10
C. pneumonine 2-5
M. pnewmonine 2-5
N. gonorrhoene 1-2
H. influenza tip-b 1-2
Candidinsis <1

C. diphtheria <1

2.4.2. Epidemiyoloji

ABD’de bir yilda eriskinlerin yaklagik %16’s1, gocuklarin %46’s1 farenjite
yakalandig1 rapor edilmistir. Geligmekte olan iilkelerde geligmis tilkelere gore
5-10 kat daha fazla AGBHS kaynakl: farenjit goriiliir (33).

Tonsillofarenjit 6zellikle kig mevsiminde goriilmektedir. Birinci basamak
saglik kuruluglaria bagvurma nedenlerinin baglarinda gelir. Ozellikle
cocuklarda goriilen bir hastaliktir. Ug yas altt gocuklarin tamamina yakininda
tonsillofarenjit viral kaynaklidir. RSV, influenza ve parinfluenza sonbahar ve
ki mevsiminde epidemiktir. Parainfluenza ve RSV daha ¢ok ¢ocuklarda,
influenza ise tiim yag gruplarinda goriilmektedir. Insanlarin toplu halde
bulundugu yerlerde adenoviriisler enfeksiyona neden olmaktadir. AGBHS
en ¢ok 5-15 yag araliginda goriiliir, 5-6 yaglarda pik yapar. 2 yag altindaki
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cocuklarda maternal antikorlar koruyuculuk saglar. Tonsillofarenjit
sosyockonomik diizeyi diisiik olan topluluklarda sik goriiliir. Iliman iklimli
bolgelerde siklig fazla, tropikal iklimi olan bolgelerde ise sikhigt azdir (1, 52,
54).

2.4.3. Bulagma ve Klinik Belirtiler

Farenyjit, ¢ogunlukla yakin temas ve damlacik yoluyla bulagir. Aile iginde,
kigla ve kreg gibi kalabalik yerlerde yaygin bulagma s6z konusudur. Bazen
deri lezyonlarindan da bulugma gosterebilir. Grup C ve G beta hemolitik
streptokoklar ile kontamine olmug besinlerin tiiketilmesiyle farenjit salginlar
meydana gelebilir. inkiibasyon siiresi genellikle 2 ile 4 giin arasindadir (35,

55).

Farenjit semptomlarinin en baginda bogaz agris1 yer alir. Ses kisikhigy,
burun akintisi, konjuktivit, oksiiriik, diyare gibi belirtiler farenjitin viriis
kaynakli oldugunu diistindiiriir. AGBHS farenjiti ani basglangig gosterir.
Ates, bogaz agrisi, halsizlik, bulanti, eksudatif tonsillit ve agrili lenfadenopati
gibi belirtiler mevcuttur. Bunlara ek olarak istahsizlik, halsizlik, kusma
ve agiz kokmas1 da goriilebilir. C. diphterie, Yersinia enterocolitica, EBV,
AGBHS, C ve G grubu streptokok, human immonodeficiency virus (HIV)
ve kandida enfeksiyonlar1 soz konusuysa eksiidatif tonsillit goriilebilir.
Bakteriyel tonsillofarenjitin fizik muayenesinde farenks ve tonsillerde eritem
ve cksiidasyon, uvulada 6dem, servikal lenfadenopati ve farenksin arka
duvarindaki lenf nodlarinda hiperplazi goriilebilir. Yapilan bir ¢aligmada beta
hemolitik streptokok enfeksiyonlarinda bag agrisi, yutma giigliigii, miyalji ve
dokiintii semptomlarinin goriilebilecegi bildirilmigtir (30, 32, 33, 56).

Ateg ve miyalji viral tonsillofarenjitte pek fazla goriilmez. Tonsillofarenjitin
yaninda konjunktivit ve tonsillerin follikiiler goriiniimii varsa adenovirus
enfeksiyonu diigtiniilmelidir. Parainfluenza enfeksiyonunda tonsillofarenjitle
birlikte nezle ve oksiiriik, influenza enfeksiyonlarinda da bag agrisi, ates,
bogaz agris1 ve rinit goriilmektedir (52).

Eritrojenik toksin olusumuna neden olan AGBHS tiirlerinde deskumasyon
goriliir. Ayrica AGBHS kaynakli noninvaziv farenjitten sonra streptokoksik
toksik sok sendromu meydana gelebilir (55).

Farinksin arkasinda yamali eksiidanin varligi, damak petegesi, hassas
ve geniglemis servikal lenf nodiilleri AGBHS farenjitini diisiindiirtir. Akut
farenjit ataklarinin yil iginde en az yedi defa ya da son iki yilda bes defa
tekrarlanmasina kronik tonsillofarenjit denir. Kisgide klinik belirtiler olmadig1
halde bogaz kiiltiiriinde AGBHS bakterilerinin {iremesi olayr semptomatik
farengeal tastyicilik olarak adlandirilir (52, 57).
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Beta hemolitik streptokoklar hayati tehdit olusturabilecek sekilde akut
glomeriilonefrit, pnomoni, akut romatizmal ates (ARA) ve nekrotizan
fasiitis gibi ciddi komplikasyonlara neden olabilirler (56).

S. pyogemes  kaynakli akut tonsillofarenjitler nedeniyle mastoidit,
endokardit, siniizit, OM, erizipel, kavernoz siniis trombozu, piyodermi,
osteomiyelit, septik artrit ve bakteriyemi, peritonsiller apse, pnomoni,
menenyjit gibi siipiiratif komplikasyonlar geligebilir. ARA ve poststreptokoksik
glomerulonefrit  tonsillofarenjitin  non-siiptiratif ~ komplikasyonlaridir.
Streptokok farenjitinin tedavisine dokuz giin iginde baglanmaz ise ARA
riski yiiksektir. Streptokok tagtyicilarinda ise ARA riskinin bulunmadig:
bildirilmistir (28, 33, 55).

Peritonsiller apse gittikge agirlasarak kiginin genesini  hi¢ hareket
ettirememesine, ateg ve halsizlik sikayetlerinde artmaya, kotii agiz kokusuna
neden olabilir. Bu gidisatta antibiyotik tedavisi yetersiz kalmakta ve cerrahi
miidahale gerekmektedir (52).

Farenjit etkeninin 6zellikle AGBHS bakterilerinin ayirt edilmesi hayati
tehdit olugturabilecek komplikasyonlarin engellenmesi igin 6nemlidir. Bunun
i¢in anamnez, fizik muayene ve uygun laboratuvar bulgulari gerekmektedir.
Farenjitte sik rastlanan bogaz agrisi tek bagina tani igin yeterli degildir.
Cilinkii bu gibi semptomlar soguk alginliginda da goriiliir. Farinkste eritem,
tilserasyon veya ekstida tani igin gereklidir. Ancak bunlar adenoviriis veya
enteroviriis gibi viral enfeksiyonlarda da kargilagilabilir. Etkene 6zgii olarak
kiiltiir, antijen tarama ve serolojik testler gibi spesifik testler yapilir (45, 57).

2.4.4. Tan1

Bogaz siiriintiisii kiiltiirii: AGBHS tanist igin standart bir yontemdir.
Antijen testleri bazi vakalarda gergegi yansitmadigr igin ¢ogunlukla kiiltiir
tavsiye edilir. Kiiltiir igin yeterli 6rnek alirken gubuk tonsiller ve farenks arka
duvarina siiriilmeli, dile degdirilmemelidir. Streptokok farenjiti giiphesiyle
antibiyotik kullanip kiiltiirti negatif ¢ikan ¢ocuklarin antibiyotik tedavisi
durdurulmalidir. %5 koyun kanli agar ile yapilan kiiltiir en giivenilir olanidir.
Eger hastanin yakin zamanda antibiyotik kullanimi varsa kiiltiir yanlg
sonug verebilir. Kiiltiir ekildikten sonra 35-37°C’de 18-24 saat bekletilir.
Oda sicakliginda ise bir gece bekletilmesi onerilmektedir. Kiiltiir duyarlilig:
%95’c kadar ulasabilir. N. gonorrhoea, C. diphtheriae siiphesi bulundugunda
ozel besiyerlerine ekim yapilmalidir. Viral tonsillofarenjitte epidemiyolojik
aragtirmalar haricinde kiiltiir yontemi 6nerilmemektedir (1, 24, 52, 57).

Serolojik testler: AGBHS tarafindan insan i¢in immiinojen olan
streptolizin O salgilanir. Bu ASO olusumuna sebep olur. ASO seviyesinin
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ylikselmesi 3-4 hafta i¢inde gegirilmis AGBHS enfeksiyonu lehinedir. Akut
enfeksiyon igin anlamli degildir. AGBHS tonsillofarenjitinde nonstiptiratif
komplikasyonlarin tanisinda yeri vardir. ASO yaninda anti-deoksirinoniikleaz
(DNAaz) B antihyaliironidaz ve antistreptokinaz bakilir. Semptomsuz
tagtyicilik ve tekrarlayan enfeksiyonlarin tespitinde ASO ve anti-DNAaz
B en 6nemli gostergelerdir. CRP bakteriyel ile viral tonsillofarenjitin ayirt
edilmesinde yardimci olabilir. EBV’de heterofil antikorlara bakilmaktadir
(24, 30, 52).

Antijen testleri: Bogaz siiriintiisiinden ELISA ya da lateks agliitinasyonu
metotlartyla. AGBHS antijenlerine bakilabilir Antijen testlerinin kisa siire
iginde sonug vermesiyle tedaviye erken baglanir. Boylece gereksiz antibiyotik
kullanimi1 6nlenmis olur. Testin duyarliligr diisiik oldugundan kiiltiire gore
istiinliik gostermemektedir. Pahali olmalari dezavantajlar: arasindadir. Cocuk
ve adolesanlarda negatif hizli streptokok antijen testi (rapid antigen detection
test, RADT) Kkiiltiir ile desteklenmelidir. Pozitif RADT’nin spesifikligi
yiksek oldugu igin bogaz kiiltiiriine ihtiyag duyulmaz. Yetigkinlerde farenjit
insidansinin diigitk ve ARAnin ¢ok az goriilmesinden dolayr negatif RADT
testinin kiiltiir ile desteklenmesine gerek goriilmemektedir (32).

Floresan antikor yontemi: AGBHSlarin tanist igin dogrulugu yiiksek
giivenilir bir yontem olarak goriilmektedir. AGBHSlarin saf kiiltiirden
basitrasin diski ile yaklagik %95 dogruluk oraniyla tespit edildigi
diisiintilmektedir (58).

Streptokokal tonsillofarenjit tanist igin bazi skorlama yontemleri
gelistirilmigtir. Bunlardan biri olan Centor kriterleri etken hakkinda bilgi
edinmek amaciyla yillardir kullanilan bir yontemdir. Servikal lenfadenopati,
yiksek ateg, eksiidatif tonsillit ve Oksiiriigiin olmamasi centor kriterlerini
olusturur. Centor kriterlerinden 3 ve {izerinde puan alinan olguda etkenin
bakteri oldugu diigiiniilii. Ancak 4 puanda bile bakteriyal enfeksiyon
olma ihtimali %50°dir. Gelistirilen diger bir yontem Breese adh
skorlamadir. Epidemiyolojik, klinik 6zellikler ile I6kosit sayist gibi 9 faktor
degerlendirilmeye alinmugtir. Breese skorlamasinda ozellikle yag gruplarinin
bir faktor olarak dikkate alindigr belirtilmistir. Bu yontem 1977 yilinda
USYE sikayeti olan 20.000 gocukta kullanilmustir ve dogrulugunun %77.6
oldugu bildirilmistir (59, 60).

Mclsaac ve Centor’un yapmug oldugu klinik ¢aligmalarla streptokoksik
tonsillofarenjiti 6Gngormek igin bazi klinik skorlama sistemleri gelistirilmigtir
(Tablo 8). Bu skorlamaya gore 4 ve tizerinde puan alan hastalarin enfeksiyon
riski %51-53, 3 puan alanlarda %28-35, 2 puanda risk %11-17, 1 puan alan
hastalarda %5-10, sifir puanda ise risk %1-2’ye diistiigii bildirilmistir (52).
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Tablo 8. Tonsillofarenjitlerde klinik skoviama (52).

Klinik Bulgular Puanlama
Ateg>38°C 1
Oksiiriik olmamast

Hassas 6n servikal lenfadenopati
Tonsillada hipertrofi veya eksiida
Yag 3-14

Yas 15-44

Yag =45

O

Ayirial tanida Luwgig anjini, tiroidit, laringeal nekroz, peritonsiller ve
retfarengeal apseler, epiglottit, orofarengeal tiimor, gastrotzefageal refli,
tiroidit gibi durumlar diigiiniilmelidir (52).

2.4.5. Tedavi ve Korunma

Viriis etkenli tonsillofarenjitte semptomatik tedavi uygun goriliir.
Semptomatik tedavi tiim tonsillofarenjitlerde 6nerilmektedir. Tuzlu su ile
gargara, analjezik kullanimi, dinlenme ve siv1 takviyesi semptomatik tedaviyi
olusturur. Viral tonsillofarenjitte influenza A enfeksiyonu durumunda
amantadin ve rimantadin diistiniilebilir (32, 55).

AGBHS tonsillofarenjit tedavisindeki amag; siipiiratif ve non siipiiratif
komplikasyonlarin  olusumunu engellemek, semptom ve bulgular
hafifletmek, toplumda hastalik yayilimini 6nlemek ve tedavideki yan etki
olusumunu azaltmaktr (Sekil 3). Grup A streptokok tonsillofarenjitinde 10
giinliik oral penisilin tedavisi tavsiye edilir. Bunun sebebi penisilinin diistik
maliyetli, yiiksek etkinlik gosteren dar spektruma sahip bir ila¢ olmasidir.
Penisilin 50 yildan beri AGBHS tonsillofarenjitinde kullanilmaktadir.
ARAnin ilk atagini 6nledigi ispat edilen tek ajandir. Penisilinin son yillarda
%10-30 oraninda AGBHS endikasyonlarinda bagarisizlik gosterdigi
bildirilmektedir. Floray1 olusturan mikroorganizmalarin beta-laktamaz
enzimi salgilayip penisilini yikmasi, tedavideki uyung problemi, tedavinin
gerektigi kadar stirmemesi ve penisilin direnci tedavi bagarisizhiginin

nedenleri arasindadir (55, 57, 58).



Abdulbaki Aksakal | 51

[ Kiinik ve epidemiyolojik 5zellikler |

Grup A streptokok Grup A streptokok
distindirmiyor dusunduruyor
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Antimikrobiyal tedavi

Sekil 3. Tonsillofarenjitin tant ve tedavi yonetimi (61).

Penisilin yerine amoksisilinin de kullanimi vardir. Amoksisilinin penisiline
gore tadi daha 1yi, daha uzun 6miirlii, biyoyararlanimi ve kan konsantrasyonu
daha yiiksektir. Ancak amoksisilin spektrumunun daha genig olmasindan
dolay1 bakterilerin diren¢ kazanmasina neden olabilir. Oral penisilin
alamayan ¢ocuklarda giinde tek doz olacak sekilde on giin boyunca 25.000-
50.000 U/kg dozunda prokain penisilin 6nerilmektedir. Bazi durumlarda
ilk giin prokain penisilinin tek doz benzatin penisilin ile kombinasyonu
uygulanir. Penisiline alerjisi olanlarda makrolidler (eritromisin, azitromisin,
klaritromisin), klindamisin ve birinci kusak sefalosporinler kullanilir.
Penisiline kargi anaflaktik tip bir alerji gostermeyenlerde eritromisin ya
da sefalosporinler kullanilabilir. Anaflaktik alerji durumunda eritromisin
onerilir. Clinkli penisiline alerji gosterenlerin %10’u sefalosporinlere de
alerji gosterir. AGBHS’larin makrolidlere karg1 direnglerinin gittikge arttig
bildirilmigtir (28, 29, 52, 55).

Antibiyotiklerin yaninda atesi yiiksek olanlarda asetaminofen ve
NSAII kullanilabilir. Cocuklarin aspirin kullanmast Gnerilmez. Semptom
gostermeyen AGBHS tagiyicilarinda immiinolojik reaksiyon olugmamasi
nedeniyle tedaviye gerek duyulmaz. Bu Kkisilerin ¢ogu viral enfeksiyon
bulgular1 gosterirler. ASO ve anti-DNaz B negatif saptanmir. Bu nedenle
antibiyotik tedavisine beklenen yanit1 vermezler (55).
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2.5. Otitis Media (OM)

Otitis media; ¢ogunlukla viriis kaynakli bir USYE’den sonra gelisir. Ani
huzursuzluk, ates ve isitme kaybi OM’y1 akla getirir. Bebeklerde kusma
ve ishal gortlebilir (1, 28). Otitis media; orta kulak boslugundaki 6staki
borusu, kulak zar1 ve mastoid boglugunu kaplayan mukozanin enflamasyonu
olarak tanimlanir. Okul gibi kalabalik ve kapali yerler, sosyoekonomik
durum, sigara maruziyeti, reflii, anne siitii OM’nin etyopatogenezinde rol
alan faktorlerdir. Ostaki disk fonksiyonu OM’nin olusumuna neden olan
en 6nemli temel faktordiir. Ostaki borusu, orta kulaga bakteri ve solunum
viriislerinin girigini engeller (Sekil 4). Bebek ve gocuklarda ostaki borusu
eriskinlerine gore daha genis, daha kisa ve daha yataydir. Bu yiizden bebek
ve ¢ocuklarda orta kulaga bakteri ve viriislerin gegisi daha kolaydir. Bu da
OM’nin bu yas gruplarinda goriilme sikligin arttirir (1, 62).

Finna Vestibiler sistem
(di5 kulak) (denge organi)

Koklea
(izitme organi)

Hemikgiker
Sedak kemiklari]

Kulak kanali borusu

I | )
| ‘ |
dstaki
ekil 4. Kulagjm anatomik yapise (62).
ik yap

Otitis media, genellikle, Akut otitis media (AOM), kronik otitis media
(KOM) ve efiizyonlu otitis media (EOM, seroz otitis media) olarak iige
ayrilir (1, 28).

2.5.1. Akut Otitis Media (AOM)

Geligmekte olan {ilkelerde gocuklarda en ¢ok antibiyotik alnmasinin
ve ameliyat olunmasinin nedenlerinden biridir. ABD’de bir yilda yaklagik
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3-5 milyar dolarin AOM enfeksiyonu igin harcandig1 bildirilmektedir. Ug
yasina gelmig ¢ocuklarin yaklagik {igte ikisi en az bir defa AOM gecirmistir.
6-13 aylarda pik goriiliir. Kis mevsimlerinde daha sik goriilmektedir. AOM
genellikle bakterilerden kaynaklanir. Bunlarin arasinda S. pnewmonine ve
M. catarrhbalis en onemlileridir. Daha az siklikla S. pyogenes ve S. aureus
ile kargilasihr. Cogunlukla H. influfenzae tiplendirilemez ve nadiren B tipi
goriiliir. Enterokoklar ve stafilokoklar yenidoganlarda 6nemli orta kulak
patojenleridir. Mycobacterium tuberculosis nadiren orta kulak enfeksiyonuna
neden olur. AOM olgularinin %10-40’1nda etken tespit edilememektedir. Bu
olgularda viriislerin rol aldig1 diisiiniilmektedir. Yapilan bir caigma USYE’ye
neden olan RSV, enteroviriis, parainfluenza ve influenza viriislerin ¢ocuklarin
%20’sinde AOM enfeksiyonuna neden oldugunu gostermistir (63-65).

KOM, vyiiz felci, menenjit, mastoidit, lateral siniis trombozu,
intrakraniyal apse ve labirentit AOM komplikasyonlar1 arasindadir.
Antibiyotikler bulunmadan 6nce mastoidit yagami tehdit eden 6nemli
komplikasyonlardandi. Giiniimiizde ise geligmis iilkelerde nadir karsilagilan
bir komplikasyondur (46).

Klinik olarak, ates, huzursuzluk, azalmig istah ve USYE’na ait semptomlar
goriiliir. Tk sikayet gogunlukla siddetli kulak agrisidir. Ishal, bulanti ve kusma
goriilebilir. Timpanik zarda olugan bir agilmayla kulak agris1 kesilir ve kanli,
serosangindz ve puriilan bir kulak akintist meydana gelir. AOM ile beraber
konjonktivit goriiliirse H. influenzae etkenli AOM diisiiniiliir (66).

Tanida, kulak zarinin otoskopla muayenesi yapilir. Fizik muayeneye ek
olarak kulak muayenesi de yapilir. Muayenede kanlanmig ve hareketi azalmig

bombe geklinde olan kulak zariyla kargilagilir (28, 66).

Hastaligin etkeni olan bakterinin belirlenmesi igin orta kulaktan alian
sivi Orneginin kiltiirii yapihir. Bu Orneklerin en fazla %60inda etken
edilebilmektedir. Viicudun bagigikligi, 6nceden antibiyotik alinmasi, orta
kulak mukozasinda biyofilm olugumu ve viriis kaynakli enfeksiyonlar gibi
nedenler etkenin tespitini etkiler. Bazi bakterilerin iiremesinde karsilagilan
zorluklar ve hizli sonug¢ alinmasinin 6neminden dolayr RI-PCR gibi hizli
molekiiler yontemler giiniimiizde kullanilmaktadir. RI-PCR yontemi rutin
tanida siklikla tercih edilir. Pnémokoklarin tanisinda RT-PCR yonteminin
kiiltiire gore duyarhliginin 50 kat daha fazla oldugu bildirilmistir. AOM’da
viral etkenlerin saptanmasinda TagMan yontemi kullanilmaktadir. TagMan,
duyarlihigr daha yiiksek PCR temelli, giivenilir ve hizli sonug veren bir
metottur (63, 67).
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Olgularin yaklagik olarak %60’inda bir giin i¢inde, %80’inde 3 giin i¢inde
agr1 semptomu diizelir. 2 yagindan kiigiik ¢ocuklarda AOM kendiliginden
diizelme ihtimali diigiiktiir. Bu nedenle etkenin erken saptanmasi tedavide
onemlidir Tedavi zamaninda yapilmazsa AOM’ya bagl isitme kaybr gibi
onemli istenmeyen etkiler goriiliir (67).

AOM etiyolojisinde en sik S. preumonine, H. influenzae ve M. catarvhalis rol
alir. Bu sebeple tedavide ilk tercih edilen antibiyotik amoksisilindir. Tedaviye
7 giin boyunca devam edilmesinin yeterli oldugu diigiiniilmektedir. Son
zamanlarda bazi suglarin amoksisiline karg1 direng gosterdigi bilinmektedir.
Bu durumda amoksisilin-klavulanat, ampisilin-sulbaktam kombinasyonlar1
veya sefuroksim onerilir. Trimetoprim/sulfametoksazol (TMP-SMZ), ikinci
ve tigtincii kugak sefalosporinler, azitromisin ve klaritromisin gibi makrolidler
sikhikla kullanilan diger antibiyotiklerdir (Tablo 9). Bu antibiyotikler
birgok etkene karg1 etki gosterir. Ancak tiim patojenlere etki eden tek bir
antibiyotik mevcut degildir. Penisilin alerjisi olanlarda TMP-SMZ ilk tercih
edilecek ilagtir. Ozellikle kulak agrist igin analjezikler kullanilir. Bu amagla
parasetamol verilir. Antihistaminikler mukozadaki 6demi azaltmalarina
ragmen sekresyonlar1 kuruttugu igin tedavide kullanilmazlar. Kulak zar1 agir1
bombelesmis ve siddetli agris1 olan hastalarda miringotomi ve timpanosentaz
gibi cerrahi girisimler uygulanabilir (28, 68).

Tablo 9. Akut otit media’da tedavi (8).

Antibiyotik Doz Uygulama
Amoksisilin 3x500 mg Oral
Ko-trimoksazol 2x1 fort tablet Oral
Amoksisilin-klavulanat 2x875 mg Oral
Klaritromisin 2x500 mg Oral
Sefaleksin 4x500 mg Oral
Sefuroksim aksetil 2x500 mg Oral
Seftriakson Ixlg M
Azitromisin 500 mg(ilk giin), Oral

takiben 250 mg/giin (4 giin)

2.5.2. Kronik Otitis Media (KOM)

Kronik Otitis Media; genellikle kulak zarinin kalict olarak perforasyonu
seklinde tanimlanir. Cocukken gegirilmis AOM ya da uzun siireli EOM
sonrast kulakta meydana gelen perforasyon ve 3 aydan fazla siiren kulak
akintist ile karakterizedir. KOM etiyolojisi, kulaktaki patolojik seyirleri ve
klinik olarak farkli olmasi nedeniyle AOM’dan ayrilmaktadir. Genellikle 6
hafta iginde AOM’da iyilesme goriiliirken KOM’da bu siire daha uzundur.
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KOM mukozada geri doniistimsiiz harabiyet ve degisikliklere neden olur.
Mukozada kronik enflamasyon goriilmektedir. Pseudomonas aeruginosa,
S. awurens, anaeroplar, proteus tiirleri etiyolojide rol oynayan patojenlerdir.
Tanida temporal kemik BT ve otoskopi kullanilir. Mukopiiriilan veya
mukoid kulak akintis1 6nem tagir. Kulak akintisi, kulak zarinda delinme ve
isitme kayb1 klinik tabloyu olugturur. Fasyal paralizi, otojen apse, menenjit
ve labirentit gibi komplikasyonlara yol agabilir (1, 66).

Tedavide amag timpanum ve mastoidteki enfeksiyonu bitirmek, kulak
zarini onarmak, orta kulak kavitesini kuru ve saghkli hale getirmektir. Tlk
olarak altta yatan neden bulunup tedavi edilir. Aspirasyonla dig kulak yolu
temizlendikten sonra antibiyotik ve steroid damlalar kullanilir. Tercih edilecek
antibiyotiklerin Pseudomonas aeruginosa ve S. aurens gibi siklikla. KOM’ya
neden olan mikroorganizmalara uygun etkiyi gostermesi gerekir. 10 giin
boyunca giinde 3 kez 10 damla gentamisin ya da neomisin+ polimiksin veya
siprofloksasin damlalar tedavide kullanilmaktadir. Topikal deksametazon
igerikli damlalar orta kulak mukozasindaki 6dem ve enflamasyona etki eder.
Orta ve dig kulakta pH’y1 diigiirmek igin borik asit veya yogunlugu azaltilmig
asidik asit de kullanilabilir. Tedaviye yanit vermeyen ve agir olgularda cerrahi
tedaviye bagvurulur (1, 66, 68).

2.5.3. Efiizyonlu Otitis Media

Efiizyonlu Otitis Media, akut orta kulak iltihabinin belirti ve semptomlari
olmadan orta kulagin siv1 toplamas1 durumudur. Orta kulakta biriken sivi,
isitme kaybina, kulakta dolgunluk hissine ve basinca olan etkisi nedeniyle
agriya sebep olabilir. Birok yerde “serdz otitis media” ve “glue ear” olarak
da isimlendirilir. EOM, orta kulak iltihabinin en yaygin olanidir. Genellikle
rinosiniizit komplikasyonu seklinde veya AOM atagindan sonra ani olarak
meydana gelmektedir. Patogenezinde AOM’ya neden olan ajanlar rol
oynar. EOM’da komplikasyon goriilme olasiligr ¢ok diisiiktiir. Genellikle
asemptomatiktir. Yaklagik 3 ay i¢inde iyilesme gortilmektedir. Bazi gocuklarda
isitme kaybinin yaninda kalict EOM goriiliir (46, 69).

EOM etiyopatogenezinde Ostaki tiipiiniin disfonksiyonu vardir. EOM
kulak burun bogaz polikliniginde en ¢ok ¢ocuklarda olmak {izere sik
kargilagihr. Bagisiklik sisteminin yeteri kadar olgunlasmamasi, USYE’nin
sik goriilmesi, Ostaki borusunun ¢ocuklarda daha yatay ve kisa olmasi,
bebeklerin yatay sekilde beslenmesi ile siitiin orta kulaga ge¢mesi veya
irritasyonu sonucu olugan durum ve ¢ocuklarda adenoid dokusu varlig
EOM’nin ¢ocuklarda daha sik goriilmesinin nedenleri arasindadir. Yetiskin
yag grubunda nadir goriilen, tedaviye kars1 direng gosteren ve niiks etme
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ozelligi gosteren bir hastaliktir. Genellikle nazofarenks gibi bag-boyun
tiimorleriyle beraber goriliir. Bu tiimorler ayiricr tamda diigtintilmeli ve
nazal endoskopi ile degerlendirilmelidir. Eriskinlerde EOM’nin altinda yatan
en sik nedenin rinosiniizit oldugu bildirilmektedir (68, 70).

Ostaki borusunun diskfonksiyonu, down sendromu, yarik damak gibi kafa
taban ve yiiz seklini etkileyen bazi hastaliklar EOM’nin etiyolojisinde rol alir.
Eftizyonda yiiksek oranda bulunan pepsin musin genlerinde upregiilasyon
yaparak musin artigina neden olur. Bu gekilde iist solunum yollarinda bakteri
iiremesi i¢in uygun ortam olusur. Ayrica bakteriyel enfeksiyonlarda ikincil
olarak olugan sitokinler de EOM’ya yol agabilir. Asemptomatik EOM rutin
muayenelerle teshis edilir. Semptomatik olan hastalar genellikle igitme kayb1
sikayeti ile bagvururlar. Otoskopi, odyometri ve timpanometri kullanilarak
EOM degerlendirilir (69).

Kulak zar1 gri bir renk alir ve hareketleri giderek kaybolur. Zarin arkasinda
hava kabarciklar1 goriilebilir. Sonug olarak hastada iletim tipi duyma kayb1
goriilii. EOM 3 aydan daha az siirmiigse ve semptom yoksa tedaviye gerek
duyulmaz. Stvinin kendiliginden ¢oziilmesi beklenir. 3 aydan uzun siiren ve
isitme kaybr goriilen EOM’da hemen tedaviye baglanir. Eftizyonda patojen
bakteriler bulunabildigi i¢in antibiyotik tedavisi baglatilir. Amoksisilin,
amoksisilin/klavunat kombinasyonu, TMP-SMZ, ikinci ve tigiincli kugak
sefalosporinler, makrolidler ve klaritromisin kullamilan antibakteriyel
ajanlardir. Antibiyotik tedavisi ile Ostaki borusu tikanikligir giderilir ve
orta kulak bakterilerden temizlenir antihistaminikler, steroid ilaglar ve
denkonjestanlar EOM’nin tedavisinde onerilmektedir. Antihistaminik ve
dekonjestanlar orta kulak iltihabiyla birlikte goriilebilen nazal obstriiksiyon,
siniizit ve rinore durumlarinda etki gosterir. Tedavi igitme kaybini gidermezse
timpanostomi tiipii konulur. Mirengotomi ile efiizyon bosaltilarak kiiltiir
alinabilir. Cocuklarda tonsillektomi yapilarak 6staki girisi agilip tekrarlayan
EOM tedavi edilir (66, 69).
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